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Резюме
В обзоре обсуждаются механизмы развития патологии системы внешнего дыхания у пациентов с ХСН, в частности, различные 
варианты периодического дыхания, легочная гипертензия вследствие патологии левых камер сердца и ремоделирование дыха‑
тельной мускулатуры. Обсуждается роль хемо‑ и барорецепторов каротидной зоны, а также гиперактивации метаборефлекса 
дыхания в развитии патологии системы внешнего дыхания и опосредованном усугублении сердечной недостаточности.
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Summary
The review discusses mechanisms for the development of the pathology of the respiratory system in patients with CHF, such as vari‑
ous types of periodic respiration, pulmonary hypertension due to the pathology of the left chambers of the heart, and remodeling of 
the respiratory musculature. The role of chemo‑ and baroreceptors of the carotid zone, as well as the hyperactivation of the respira‑
tory muscle metaboreflex in the development of the pathology of the respiratory system, and the mediated exacerbation of CHF are 
discussed.

Хроническая СН – это синдром, развивающийся 
в результате нарушения способности сердца к напол-

нению и / или  опорожнению, протекающий в  условиях 
нарушения баланса вазоконстрикторных и  вазодилати-
рующих нейрогормональных систем; сопровождающий-
ся неадекватной перфузией органов и  тканей организма 
и  проявляющийся комплексом симптомов: одышкой, 
слабостью, сердцебиением, повышенной утомляемостью 
и задержкой жидкости в организме (отечным синдромом). 
Данное определение ХСН, изложенное в Рекомендациях 
общества специалистов по  СН [1], раскрывает мульти-
органный и  мультисистемный характер патологических 
изменений, свойственных этому тяжелому заболеванию. 
Развивающиеся в  ходе прогрессирования ХСН наруше-
ния гемодинамики, хроническая ишемия органов и  тка-
ней, а  также гиперактивация нейрогормонов приводят 
к  патологическому ремоделированию практически всех 
органов и систем организма [2, 3].

Сердечно-сосудистая система и  система внешне-
го дыхания (СВД) находятся в  тесном функциональ-

ном взаимодействии. Неудивительно, что  одышка 
в  покое и / или  при  физической нагрузке становится 
одним из основных и наиболее ранних симптомов ХСН. 
Феномен одышки является отражением многогранных 
адаптивных, а  по  мере прогрессирования заболевания 
дезадаптивных изменений СВД. Эти изменения включа-
ют: гиперактивацию хеморецепторов каротидной зоны 
(ХРКЗ) c последующим подавлением чувствительности 
барорецепторов [4, 5], застойные явления в  легочных 
сосудах, их растяжение и интерстициальный отек [6, 7], 
снижение эластичности ткани легких и  хроническое 
перенапряжение дыхательной мускулатуры (ДМ) вслед-
ствие увеличения резистентности дыхательных путей [8], 
саркопенические изменения ДМ [9–11]. Описанные 
патологические процессы с  течением времени могут 
приводить к  развитию ряда патологических состояний. 
Пациенты с  ХСН могут страдать различными вариан-
тами периодического дыхания (ПД) [12], у  них может 
развиваться особый вид легочной гипертензии (ЛГ) 
вследствие патологии левых камер сердца – 2-я  группа 



16 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(2S)

§ОБЗОРЫ

клинической классификации легочной гипертензии [7], 
а  также саркопенические изменения ДМ, прежде всего 
диафрагмы [13]. Все три нарушения СВД имеют тесные 
патофизиологические и  причинно-следственные связи 
(рис.  1), а  преобладание у  конкретного больного кли-
нических проявлений того или  иного состояния может 
зависеть от  генетической предрасположенности, дли-
тельности ХСН, сопутствующих заболеваний [14, 15].

К  сожалению, на  сегодняшний день не  существует 
медикаментозных или  инструментальных методов лече-
ния ни одного из вышеописанных синдромов. Препараты, 
используемые для лечения легочной артериальной гипер-
тензии (ЛАГ), как правило, не могут применяться у паци-
ентов с  ХСН [16]. Использование метода адаптивной 
сервовентиляции у  пациентов с  ХСН и  центральным 
апноэ сна приводило к  повышению риска общей и  сер-
дечно-сосудистой смертности [17]. Несмотря на  актив-
ный поиск медикаментозных путей борьбы с  саркопе-
нией у  пациентов с  ХСН, ни  один из  методов лечения 
в  настоящее время не  рекомендован к  применению. 
Нарушения нормальной функции дыхания усугубляют 
энергетический дефицит и опосредованно способствуют 
усугублению нарушения толерантности к  физическим 
нагрузкам [18]. Кроме того, они негативным образом 
влияют на  психоэмоциональное состояние пациентов 
и ухудшают прогноз [16, 19–21]. Таким образом, понима-
ние патофизиологических механизмов, лежащих в основе 
нарушений СВД при ХСН, и поиск терапевтических воз-
можностей для  их  коррекции или  хотя  бы замедления 

прогрессирования представляются чрезвычайно актуаль-
ными.

Нарушения периодичности дыхания при ХСН
К  наиболее распространенным нарушениям со  сто-

роны системы дыхания у  пациентов с  ХСН относятся 
различные виды ПД. ПД характеризуется циклически-
ми изменениями легочной вентиляции, которые могут 
сопровождаться периодами апноэ. Эти виды нарушения 
дыхания могут наблюдаться во  время сна, в  состоянии 
покоя и при физической нагрузке.

Механизмы возникновения различных видов ПД при 
ХСН включают:
•  удлинение времени циркуляции крови от легких 

к хеморецепторам мозга с соответствующим замедле-
нием процессов гуморальной активации дыхательного 
центра;

•  увеличение чувствительности хеморецепторов к изме-
нениям парциального давления кислорода и углекисло-
го газа;

•  подавление активности барорецепторов;
•  гиперстимуляцию юкстакаротидных рецепторов 

вследствие пре- и посткапиллярной ЛГ / отека легких;
•  нарушения импульсов от рецепторов растяжения 

в легочной ткани;
•  нарушения тормозящего влияния от механорецепто-

ров мышечной ткани ДМ.
Нарушения дыхания во время сна, по данным Olden-

burg и соавт., обследовавшим 657 стабильных пациентов 

БР – барорецепторы; ХРКЗ – хеморецепторы каротидной зоны; ЛГ – легочная гипертензия; САС – симпато-адреналовая система; 
ПД – периодическое дыхание; ЮГА – юкстагломерулярный аппарат; КДД – конечное диастолическое давление.
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с  ХСН (ФК II–IV), встречались у  70 % и  у  82 % пациен-
тов с  неишемической и  ишемической этиологией ХСН 
(p<0,05). При  этом центральное апноэ во  время сна 
(ЦАС) встречалось у  32 % и  46 % пациентов с  неишеми-
ческой и ишемической этиологией ХСН, обструктивное 
апноэ во время сна – в 38  и 36 % случаев при неишемиче-
ской и ишемической этиологии ХСН [22].

Периодическое дыхание в  состоянии покоя, сопро-
вождающееся периодами апноэ (дыхание Чейн-
Стокса), связано с  неблагоприятным прогнозом 
пациен  тов [23–25]. В  исследовании Brak и  соавт. ПД 
во время сна отмечалось у 62 % пациентов с выраженной 
СН, у  16 % пациентов ПД также наблюдалось в  течение 
дня. Пациенты с эпизодами ПД в течение ≥10 % дневного 
времени имели более высокий риск смерти, скорректи-
рованный по возрасту, полу, ФВ ЛЖ и уровню мозгового 
натрийуретического пептида, по  сравнению с  пациен-
тами, у которых эпизоды ПД в дневное время занимали 
˂10 % (ОР – 3,8; 95 % ДИ от 1,1 до 12,7; p<0,05) [26].

В  последние годы, в  связи с  более широким внедре-
нием в  практику кардиопульмонального нагрузочного 
тестирования (КПНТ), внимание исследователей при-
влекло периодическое (или  осцилляторное) дыхание 
нагрузки, вероятно, более раннее проявление нарушений 
периодичности дыхания. В отличие от других видов ПД 
(дыхания Чейн-Стокса и ЦАС) нагрузочное осциллятор-
ное дыхание не сопровождается периодами апноэ. Такое 
нарушение дыхания регистрировалось у 19 % пациентов 
во  время КПНТ и  коррелировало с  тяжестью СН [8]. 
Как  и  ЦАС, спровоцированное физической нагрузкой, 
ПД связано с  повышением активности симпатической 
нервной системы [27]. В  недавно проведенных исследо-
ваниях показано, что эти нарушения дыхания также явля-
ются предиктором неблагоприятного прогноза пациен-
тов [28]. У  пациентов с  различными видами ПД наблю-
даются более выраженные нарушения диффузии газов 
через альвеолярно-капиллярный барьер [29].

Физиологический контроль дыхания базируется 
на механизме обратного ответа, заключающегося в акти-
вации хеморецепторов дыхательного центра в  ответ 
на  гуморальные стимулы (изменения концентрации 
кислорода и углекислого газа) и нервные стимулы, исхо-
дящие от  периферических хеморецепторов сердечно-
сосудистой системы (рефлекс Гейманса), проприорецеп-
торов ДМ, кашлевых рецепторов и  юкстакапиллярных 
(«J»-рецепторов), расположенных в  непосредственной 
близости от  капилляров малого круга кровообращения 
и  реагирующих на  повышение давления в  них, а  также 
от рецепторов коры головного мозга. Морфологической 
структурой, в которой происходит взаимодействие дыха-
тельной и сердечно-сосудистой системы на центральном 
уровне, является ядро солитарного тракта ретикулярной 



18 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(2S)

§ОБЗОРЫ

формации продолговатого мозга [7, 11]. В этой зоне про-
исходит обработка сигналов, которые приходят из общих 
рецептурных областей, располагающихся в  области 
бифуркации сонной артерии (зона каротидного синуса, 
каротидная зона) и в легких.

В  последние годы активно изучается роль гиперакти-
вации ХРКЗ, как  возможного пускового механизма, ини-
циирующего нарушения периодичности и глубины дыха-
ния при  ХСН [4, 5]. ХРКЗ играют роль одного из  пер-
вых форпостов, реагирующих на  проявления гипоксии 
на самых ранних стадиях развития ХСН, очевидно, в связи 
с их анатомическим положением (в зоне кровоснабжения 
головного мозга) и  уникальным, по  сравнению с  други-
ми хеморецепторами организма, механизмом активации. 
В  отличие от  остальных хеморецепторов ХРКЗ реаги-
руют на  снижение парциального давления кислорода, и, 
в  меньшей степени, на  увеличение парциального давле-
ния углекислого газа, вызывая увеличение симпатиче-
ского тонуса, для сохранения уровня оксигенации крови, 
поступающей к мозгу. Повышение симпатического тону-
са в  первую очередь проявляется увеличением частоты 
дыхания, но  также и  повышением системного АД, ЧСС, 
стимуляцией β1-адренорецепторов клеток юкстагломеру-
лярного аппарата и гиперпродукцией ренина. С течением 
времени этот исходно компенсаторный ответ на  сниже-
ние оксигенации приводит к  формированию порочного 
круга  – нейроэндокринного дисбаланса. Было показано, 
что  пациенты с  повышенной чувствительностью ХРКЗ 
имеют достоверно более высокие показатели смертно-
сти по  сравнению с  пациентами с  нормальной чувстви-
тельностью [5]. Аблация ХРКЗ в  экспериментальной 
модели ХСН приводила к  улучшению функции миокар-
да и  повышала выживаемость лабораторных животных 
[30]. В  исследовании, посвященном изучению прогно-
стической роли гиперактивации хеморецепторов и  сни-
женной активности барорецепторов у пациентов с ХСН 
(80  пациентов в  возрасте 58–69  лет, ФВ ЛЖ 24±12 %; 
пиковое потребление кислорода (VO2) 18±7 мл / мин), 
у  всех пациентов наблюдались повышение активности 
хеморецепторов и подавление активности барорецепто-
ров различной степени (различия по сравнению с рефе-
рентными значениями достоверны, p=0,01). За  время 
наблюдения (медиана 41 месяц, 3,3 года у всех выживших) 
37 пациентов умерли. Высокие уровни хеморецепторной 
активности (>0,72 л / мин-1*%SaO2

-1) являлись независи-
мым предиктором плохого прогноза (ОР=3,2; 95 % ДИ: 
1,6–6,0; p=0,0006). У  27  (34 %) пациентов с  наиболее 
высоким уровнем хеморецепторной активности 3-лет-
няя выживаемость составила 41 % (95 % ДИ: 22–60 %) 
по сравнению с 77 % (95 % ДИ: 66–89 %) у 53 пациентов 
с  нормальными уровнями хеморецепторной активности 
(p=0,0002). При  многофакторном анализе повышение 

чувствительности хеморецепторов являлось независи-
мым предиктором смерти: скорректированный по  воз-
расту, пиковому потреблению кислорода и  показателям 
дыхательной эффективности относительный риск был 
в  2,8 раза выше у  пациентов с  повышенной чувствитель-
ностью хеморецепторов (ОР=2,8; 95 % ДИ: 1,5–5,5; 
p=0,002). Сниженная чувствительность барорецепторов 
показала связь со  смертью только в  однофакторном ана-
лизе и  утрачивала эту связь в  многофакторном анализе 
[4]. Физиологические механизмы, лежащие в основе гипе-
рактивации хеморефлекса, не  до  конца изучены. Однако 
уже сейчас очевидно, что нормализация их функции явля-
ется перспективной терапевтической стратегией.

Легочная гипертензия,  
вызванная дисфункцией ЛЖ

Легочная артериальная гипертензия диагностиру-
ется при  среднем давлении в  легочной артерии более 
25 мм рт. ст. в  покое и  более 30 мм рт. ст. при  физиче-
ской нагрузке, давлении заклинивания легочной артерии 
менее 15 мм рт. ст., легочном сосудистом сопротивлении 
более 3 мм рт. ст. / л / мин (единицы Вуда) [7]. ЛГ вслед-
ствие дисфункции ЛЖ (2-я  группа клинической класси-
фикации ЛАГ) диагностируется при  проведении кате-
теризации правых отделов сердца у  65–80 % пациентов 
с СН и низкой ФВ (СНнФВ) [6, 7] и у 36–83 % пациентов 
с  СН и  сохраненной ФВ (СНсФВ) [31, 32]. Появление 
ЛГ у  пациентов ведет к  усугублению симптомов, сниже-
нию толерантности к  физической нагрузке и  ухудшает 
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прогноз пациентов [33, 34]. По сравнению с пациентами 
с ЛАГ пациенты с ЛГ вследствие патологии левых камер 
сердца старше, среди них больше женщин, у них больше 
сопутствующих заболеваний и  наиболее часто встреча-
ющееся сопутствующее заболевание – метаболический 
синдром. Патогенез развития ЛГ, связанной с недостаточ-
ностью ЛЖ, представлен на рисунке 2 [6, 7, 35, 36].

Развитие ЛГ у пациентов с нарушенной функцией ЛЖ 
вносит дополнительный вклад в  снижение сердечного 
выброса вследствие:
1) снижения кровотока из легких в ЛЖ в связи с повыше-
нием давления в легочной артерии;
2) смещения влево межжелудочковой перегородки в свя-
зи с повышением давления в правом предсердии;
3) хронического повреждения альвеолярно-капиллярной 
мембраны и  снижения диффузионной способности аль-
веол;
4)  гиперактивации метаборефлекса вдоха вследствие 
увеличенной работы ДМ в условиях интерстициального 
отека и прогрессирующего фиброза легких.

Патология дыхательной мускулатуры
Хорошо известно, что прогрессирование ХСН харак-

те  ризуется выраженными морфологическими и  функ-
циональными нарушениями в  скелетной мускулатуре  – 
саркопенией ДМ. Показано, что  у  пациентов с  ХСН 
встречаемость саркопении в  среднем на  20 % выше, 
чем у здоровых лиц того же возраста [37]. Избыточная 
нейрогуморальная активация при  ХСН приводит 

к нарушению функции митохондрий, снижая выработку 
респирасом  – супрамолекулярных структур дыхатель-
ной цепи [38, 39]. Усугубление энергетического дефи-
цита, наряду с хроническим воспалением (увеличением 
выработки провоспалительных цитокинов и  фактора 
некроза опухоли), прогрессирующим снижением выра-
ботки анаболических гормонов (тестостерона, гормона 
роста, инсулиноподобного фактора роста), являются 
важными факторами прогрессирования миопатии ске-
летной мускулатуры (в  том числе диафрагмы) и  мио-
карда [40,  41]. Диафрагмальные мышцы у  пациентов 
с  тяжелым течением ХСН характеризуются усилением 
активности NADPH-оксидазы 2, что вызывает увеличе-
ние синтеза супероксидных радикалов [42]. Все это при-
водит к  увеличению апоптоза миоцитов и  повышению 
перекисного окисления белков миофибрилл [43, 44]. 
В  результате происходит снижение массы мышечной 
ткани диафрагмы и  инфильтрация ее жировой и  соеди-
нительной тканью.

Изменения мышечного аппарата играют важную 
роль не  только в  снижении толерантности к  физиче-
ской нагрузке, но  и  в  гиперактивации ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой и  симпатической систем (рис.  3). 
Как  показано в  недавних исследованиях, нарушения 
структуры и  метаболизма ДМ (в  основном диафрагмы) 
наступают раньше, чем  изменения двигательной муску-
латуры [9–11]. Саркопенические изменения диафрагмы 
отмечаются как у пациентов с СНнФВ [9], так и у паци-
ентов с СНсФВ [18, 45]. При наличии таких изменений 
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дополнительно происходит снижение толерантности 
к физической нагрузке и ухудшается прогноз пациентов. 
Связано это с  тем, что  нормальное функционирование 
ДМ необходимо не  только для  дыхания, но  и  для  обе-
спечения так называемых «недыхательных» функций 
ДМ (кашель, чихание), отвечающих за  очищение дыха-
тельных путей. Снижение скорости и  силы сокращений 
мышечных волокон диафрагмы является критическим 
компонентом нарушения как  дыхательных, так и  неды-
хательных функций диафрагмы. Показано, что  атрофия 
мышечных волокон диафрагмы имеет определенную вре-
менную последовательность. На первом этапе в большей 
степени происходит атрофия быстрых легкоутомляе-
мых мышечных волокон типа IIа и / или IIb, отвечающих 
за  субмаксимальные усилия во  время сокращения, необ-
ходимые для  «недыхательных» функций, а  также при-
нимающих участие в  дыхании при  максимальной физи-
ческой нагрузке. Таким образом, прежде всего страдают 
действия, требующие быстрого и  сильного сокращения 
диафрагмы [46].

У  пациентов с  ХСН повышен риск госпитализации 
из-за пневмонии и, в свою очередь, наличие ХСН опреде-
ляет худший прогноз у пациентов, госпитализированных 
с  пневмонией [13, 47, 48]. И  хотя нарушения дыхания 
являются не единственным механизмом, определяющим 
более высокий риск развития пневмоний у  пациентов 
с  ХСН, обсуждается также роль нарушений иммунного 
статуса, сопутствующих заболеваний [49], однако нару-
шения со  стороны ДМ, потеря эластических свойств 
легочной ткани, несомненно, являются важнейшими фак-
торами.

Рассмотрим подробнее механизм нарушения толе-
рантности к физической нагрузке при изменениях диа-
фрагмы. В норме при интенсивной физической нагруз-
ке увеличивается кровоснабжение ДМ (в  основном 
диафрагмы) для  обеспечения возросших энергетиче-
ских потребностей. У здоровых лиц при низком уров-
не активности на  долю диафрагмы приходится <5 % 
от общего потребления кислорода, но при увеличении 
интенсивности нагрузки доля диафрагмы увеличива-
ется до  15 %. Этот рефлекторный ответ на  интенсив-
ную физическую нагрузку имеет очень важную цель – 
поддержание достаточной доставки кислорода к  ДМ 
для  поддержания адекватного уровня легочной вен-
тиляции, газообмена и  в  целом кислотно-основного 
гомеостаза. Таким образом организм защищает жиз-
ненноважные органы в  условиях конкуренции за  сер-
дечный выброс, таких как  тяжелая субмаксимальная 
и максимальная физическая нагрузка, отдавая приори-
тет в  кровоснабжении диафрагме, обеспечивающей 
функционирование жизненноважного органа (лег-
ких), над двигательными мышцами. Этот эффект, опи-

санный Harms и соавт. в 1997 году, впоследствии полу-
чил название метаборефлекс вдоха [50, 51]. По  мере 
прогрессирования патологических изменений диа-
фрагмы уже при  незначительных физических усили-
ях происходит избыточная активация дыхательного 
метаборефлекса, приводящая к  дополнительной гипе-
рактивации симпатической нервной системы и  про-
аритмическому эффекту. Показано, что  пациенты 
со слабостью ДМ имеют сниженные функциональные 
возможности, определяемые по  результатам оценки 
пикового потребления кислорода, причем функцио-
нальные показатели слабо коррелируют с ФК СН и ФВ 
ЛЖ. Таким образом, гиперактивность метаборефлек-
са может быть потенциальной мишенью терапевтиче-
ского воздействия, направленного в  конечном итоге 
на уменьшение симптомов, улучшение состояния веге-
тативной регуляции и  даже замедление прогрессиро-
вания ХСН [38].

Таким образом, патологические последствия измене-
ний, происходящих в ДМ, основным элементом которой 
является диафрагма, включают: 1) ухудшение функции 
очищения дыхательных путей и  предрасположенность 
к развитию пневмонии и других инфекций нижних дыха-
тельных путей; 2) формирование поверхностного типа 
дыхания, а  затем и  различных видов ПД, приводящих 
к  снижению вентиляции и  газообмена, дополнительной 
симпатической активации по  причине укорочения фазы 
выдоха; 3) невозможность поддержания адекватного 
уровня вентиляции во  время физической активности 
(рис. 3).

Возможности дыхательных 
тренировок как метода лечения ХСН 
и сопутствующих нарушений дыхания

Физические тренировки у  пациентов с  ХСН при-
знаны важным методом лечения [52–54]. В  многочис-
ленных исследованиях и  мета-анализах показано влия-
ние аэробных тренировок умеренной интенсивности 
[55,  56], высокоинтенсивных физических нагрузок 
[57,  58] и  силовых тренировок [59–61] на  улучшение 
функциональных способностей пациентов, качества 
жизни и  психоэмоционального состояния. В  исследо-
ваниях большой продолжительности показаны повы-
шение выживаемости и снижение риска сердечно-сосу-
дистых событий [62]. В последние годы особое внима-
ние уделяется также изолированным тренировкам ДМ, 
как  методу, который может повышать эффективность 
тренировок скелетной мускулатуры, особенно у  паци-
ентов со  снижением силы ДМ [63, 64]. Кроме того, 
использование произвольного управления дыханием 
может быть инструментом регуляции вегетативного 
тонуса.
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Управляемое дыхание –  
регулятор сердечно-сосудистой системы

Произвольное управление дыханием основано 
на на  личии в коре больших полушарий представитель-
ства ДМ и наличии корково-медуллярных нисходящих 
активирующих и  тормозных влияний на  эфферент-
ную часть дыхательного центра. Возможность произ-
вольного управления дыханием ограничена опреде-
ленными пределами изменений парциального давле-
ния кислорода и  углекислого газа, а  также рН крови. 
При слишком продолжительной произвольной задерж-
ке дыхания или резком отклонении минутного объема 
вентиляции от физиологически необходимого процесс 
дыхания возвращается под  контроль дыхательного 
центра. Показано, что замедление дыхания уменьшает 
гиперактивацию хеморефлекса и увеличивает чувстви-
тельность барорецепторов, а  следовательно, и  баро-
рефлекса у здоровых лиц и у пациентов с ХСН [65, 66]; 
снижает активность симпатической иннервации ске-
летной мускулатуры [67]. У  пациентов с  ХСН сни-
жение частоты дыхания до  6 дыхательных движений 
в  минуту уменьшало проявления одышки и  улучшало 
показатели газообмена как  в  покое, так и  при  физиче-
ской нагрузке [66–70].

Дыхательные упражнения при ХСН
Исследования, в которых изучались возможности тре-

нировок ДМ у пациентов с ХСН, показали, что сила ДМ 
может быть увеличена путем тренировок ДМ [71–74]. 
Тренировки ДМ приводили к  улучшению показателей 
внешнего дыхания при нагрузке [75, 76]. Mancini и соавт. 
[72] показали, что  изолированные тренировки ДМ 
уменьшали одышку, увеличивали силу и  выносливость 
ДМ и улучшали переносимость физических нагрузок [64]. 
Было показано влияние тренировок ДМ на  содержание 
в  плазме растворимого рецептора фактора некроза опу-
холи [77], что подтверждает экспериментальные работы 
по снижению системного воспаления и катаболического 
статуса при  физических тренировках. В  недавно прове-
денном мета-анализе [71] тренировки ДМ, проводимые 
изолированно или совместно с тренировками скелетной 
мускулатуры, улучшали показатели КПНТ, качества жиз-
ни, увеличивали время при  проведении теста 6-минут-
ной ходьбы и снижали ФК у пациентов как с СНнФВ, так 
и у пациентов с СНсФВ.

Заключение
Нарушения СВД в значительной степени определяют 

клинико-функциональное состояние пациентов с  ХСН, 
способствуют прогрессированию системной гипоксии 
и  отягощают прогноз этой категории больных. В  насто-
ящее время имеются подтверждения того, что  одним 



22 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(2S)

§ОБЗОРЫ

из  основных пусковых механизмов нарушений в  дыха-
тельной системе является дисфункция ХРКЗ. Увеличение 
их чувствительности к гипоксии и гиперкапнии является 
сильным независимым предиктором смертности у  паци-
ентов с  ХСН. На  ранних стадиях развития заболевания 
гиперактивация ХРКЗ и  повышение активности симпа-
тической и  ренин-ангиотензиновой систем играют ком-
пенсаторную роль, защищая жизненноважные органы 
от  повреждающего действия гипоксии. Однако в  даль-
нейшем избыточная активация хеморецепторов приво-
дит к  возникновению порочного круга, вызывая вегета-
тивный дисбаланс, нейрогормональную гиперактива-
цию, различные виды периодического дыхания, аритмии 
и другие нежелательные эффекты. Метаборефлекс вдоха 
на первых этапах также представляет собой адаптивный 
механизм защиты от  гипоксии. Однако в  последующем 

его гиперактивация вносит вклад в  усугубление дисба-
ланса нейрогормональных систем.

Воздействие на  хемо- и  метаборефлекс с  помощью 
лекарственных препаратов, устройств или  специальных 
тренировок может стать перспективным направлени-
ем терапии ХСН и  требует дальнейшего изучения. Уже 
сейчас есть данные, подтверждающие, что  тренировки, 
направленные на  увеличение силы и  выносливости ДМ 
и  замедление дыхания, могут уменьшать активность 
метаборефлекса вдоха и  снижать повышенную чувстви-
тельность ХРКЗ, тем самым влияя на важные звенья пато-
генеза ХСН.

Финансирование выполнено в рамках  
государственного задания МНОЦ МГУ.

Конфликт интересов не заявляется.
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